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Популяция пожилых людей гетерогенна, и люди с одинаковым хро-
нологическим возрастом значительно различаются по состоянию 
здоровья и функциональному статусу. Планирование терапевтиче-
ских вмешательств у людей старческого возраста невозможно без 
учета их влияния на физические и когнитивные функции человека. 
Несмотря на убедительную доказанность неблагоприятного про-
гностического значения повышенного артериального давления 
(ад) у людей среднего возраста, его влияние на прогноз у очень 
пожилых продолжает обсуждаться, равно как и вопрос, следует ли 
лечить артериальную гипертонию (аГ) в старческом возрасте, 
и если да, то насколько интенсивно. В статье представлены резуль-
таты наблюдательных и рандомизированных клинических исследо-
ваний, которые позволяют судить о том, что не хронологический, 
а биологический возраст становится важным критерием для приня-
тия решения о тактике лечения аГ у пожилых людей. В статье под-

робно обсуждаются механизмы, участвующие в регуляции ад, 
а также влияние ад на риск заболеваемости и смертности у паци-
ентов старческого возраста. Приводятся выдержки из существую-
щих рекомендации по антигипертензивной терапии, а также обсу-
ждаются вопросы лечения аГ у пациентов старшего возраста, тре-
бующие дальнейших исследований.
Ключевые слова: артериальная гипертония, ортостатическая 
гипотония, очень пожилые, старческая астения, биологический 
возраст.
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Женщина 88 лет с длительным анамнезом артериаль-
ной гипертонии (АГ) пришла на амбулаторный прием 
к гериатру. Около 20 лет она получает тиазидный 
диуретик в низкой дозе, к которому 5 лет назад был 
добавлен ингибитор ангиотензин-превращающего 
фермента. После возможной транзиторной ишемиче-

ской атаки 10 лет принимает аспирин, омепразол 
и симваcтатин. Имеются известные стабильные 
незначительные когнитивные нарушения — 25 баллов 
по Mini-mental state examination, легкая депрессия, 
по поводу которой был назначен флуоксетин. В анам-
незе 2 падения в течение последних 2 лет. В связи 
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Elderly population is heterogenic, and persons with the same chronological 
age differ greatly by their physical and cognitive functioning. Regardless 
the convincing witness on the adverse influence of raised blood pressure 
(BP) in a middle age persons, its influence on the prognosis of a very old 
is still debatable, as the question, whether to treat arterial hypertension 
(AH) in elderly, and if so, how intensively. The article focuses on the results 
of observational and randomized clinical studies that make it to decide that 
not the chronological, but biological age is an important criteria for 
decision on AH management in elderly. The article presents in details 

mechanisms interacting in BP regulation, and influence of BP on the risk 
of morbidity and mortality in elderly. Also, the current guidelines are cited, 
on antihypertension treatment, as the issues dicussed on AH treatment in 
elderly, that require further investigation.
Key words: arterial hypertension, orthostatic hypotension, a very old, 
frailty, biological age.
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с остеопорозом принимает препарат кальция/вита-
мина D и алендроновую кислоту. При физическом 
осмотре скорость ходьбы нормальная, без признаков 
гемипареза. АД, сидя, 165/75 мм рт.ст., непосред-
ственно после перехода в вертикальное положение 
чувствует головокружение в течение 10 сек, но через 
1 и 3 мин ортостатическая гипотония (ОГ) не реги-
стрируется. Расчетная скорость клубочковой филь-
трации (СКФ) 50 мл/мин/1,73 м2. Какое решение 
должно быть принято относительно антигипертен-
зивной терапии (АГТ): усилена, не изменена, снижена? 

Люди в возрасте ≥80 лет в ближайшие 40 лет будут 
наиболее быстро растущей когортой популяции. 
К 2050г среди людей >65 лет четверть мужчин и жен-
щин будет относиться к этой возрастной категории 
в западных странах, при этом в России наблюдается 
аналогичная тенденция [1]. Несмотря на увеличение 
ожидаемой продолжительности жизни, с возрастом 
растет распространенность хронических заболеваний 
и функциональных нарушений. В результате популя-
ция пожилых людей зачастую очень гетерогенна, 
и люди с одинаковым хронологическим возрастом 
значительно различаются по состоянию здоровья 
и функциональному статусу, т. е. биологическому воз-
расту. Тех пожилых людей, которые характеризуются 
большим биологическим возрастом — выраженным 
разрывом между хронологическим и биологическим 
возрастом, называют “хрупкими”, или имеющими 
признаки старческой астении. Систолическое артери-
альное давление (САД) повышается с возрастом, 
и ~80% людей пожилого возраста имеют артериаль-
ную гипертонию (АГ), наиболее часто — изолирован-
ную систолическую (ИСАГ), вследствие повышения 
САД при нормальном или даже сниженном диастоли-
ческом АД (ДАД) [2, 3]. Увеличение пульсового давле-
ния (ПД) — разницы между САД и ДАД — отражает 
высокую артериальную ригидность.

Несмотря на убедительную доказанность 
неблагоприятного прогностического значения 
повышенного АД у людей среднего возраста, его 
влияние на прогноз у очень пожилых продолжает 
обсуждаться, равно как и вопрос, следует ли лечить 
АГ в старческом возрасте, и если да, то насколько 
интенсивно. Важно отметить, что категория пожи-
лых людей в целом стала той особой группой, 
в отношении которой произошел отказ от положе-
ния “чем ниже, тем лучше” в современных между-
народных рекомендациях по АГ [4], опубликован-
ных после знаменитого “Пересмотра” 2009г [5]. 
В отношение пациентов очень пожилого возраста, 
точнее ≥80 лет, подход “чем ниже, тем лучше” 
в принципе не существовал, дилемма скорее была 
“лечить или не лечить?” Накопленные данные 
наблюдательных и рандомизированных, клиниче-
ских исследований (РКИ) позволяют судить о том, 
что не хронологический, а именно биологический 
возраст (старческая астения) становится важным 

критерием для принятия решения о тактике лече-
ния АГ у пожилых людей. 

Регуляция АД в старческом возрасте
У пациентов очень пожилого возраста АГ может 

быть длительно существующим состоянием, 
но нередко она манифестирует и de novo. Результаты 
Фремингемского исследования показывают, что 
большинство пациентов, у которых развивается 
ИСАГ, не имели ранее повышенного ДАД [6]. Это 
позволяет предположить иной патогенез ИСАГ 
по сравнению с пациентами с классической систоло-
диастолической АГ. Типичным для ИСАГ является 
увеличение ПД, отражающее возрастное ремодели-
рование артериального русла с доминирующим 
повышением ригидности аорты и крупных артерий. 
Вовлеченные механизмы включают фиброз, гипер-
плазию и гипертрофию гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки, накопление коллагена, фраг-
ментацию эластических волокон, дисфункцию 
эндотелия и кальцификацию артериальной стенки. 
Описанные сосудистые изменения модифицируют 
характеристики центральной пульсовой волны 
в аорте, которая состоит из прямой (ударной) волны, 
генерируемой сокращением левого желудочка (ЛЖ), 
и обратной волны, возникающей вследствие отра-
жения от периферических отделов артериального 
русла. Повышение ригидности аорты с возрастом 
приводит к увеличению скорости пульсовых волн, 
в т. ч. движению прямой и обратной волны навстречу 
друг другу, в результате чего происходит аугмента-
ция (повышение, прирост) систолического давле-
ния в аорте. Повышается пульсатильность крово-
тока вследствие утраты буферирующей функции 
аорты из-за снижения эластичности ее стенки. 
Повышенная пульсатильность оказывает поврежда-
ющее действие на органы-мишени, включая даль-
нейшее нарушение функции сосудов. Порочный 
круг артериального ремоделирования замыкается. 
Осцилляция кровотока повышается, систолический 
пик становится более выраженным, равно как и стаз 
или даже обратный ток в диастолу. Возникает 
локальная турбулентность кровотока, способствую-
щая нарушению напряжения сдвига, что приводит 
к дисфункции эндотелия, проявляющейся наруше-
нием синтеза оксида азота и повышенной регуля-
цией провоспалительных и проатерогенных факто-
ров, окислительным стрессом и вазоконстрикцией. 
Высокая систолическая нагрузка на сердце способ-
ствует развитию гипертрофии ЛЖ, повышению его 
жесткости, нарушению его способности к рассла-
блению и диастолической дисфункции — развива-
ется сердечная недостаточность с сохранной фрак-
цией выброса. Поскольку диастолическое наполне-
ние ЛЖ зависит от сокращения левого предсердия, 
повышение конечного диастолического давления 
в ЛЖ приводит к гипертрофии, а затем и дилатации 
левого предсердия, что, в свою очередь, создает 
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условия для развития фибрилляции предсердий — 
частого нарушения сердечного ритма у пожилых.

В пожилом возрасте нарушается способность 
организма регулировать уровень АД ввиду наруше-
ния функции барорефлекса и связанного с возрас-
том снижения функции почек. Однако, несмотря 
на то, что чувствительность барорефлекса снижа-
ется с возрастом; у здоровых людей >80 лет она 
существенно не отличается от таковой в среднем 
возрасте [7]. При наличии АГ функция барореф-
лекса значительно снижается. Поскольку бароре-
цепторы прямо не отвечают на изменения давления 
внутри сосуда, а реагируют на деформацию сосудис-
той стенки, повышение артериальной ригидности 
и кальцификация ассоциируются со снижением 
чувствительности барорефлекса [8-10].

В большинстве исследований чувствительность 
барорефлекса оценивалась по взаимосвязи измене-
ний САД и частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
во время различных проб: проба Вальсальвы, фарма-
кологические пробы с введением вазоактивных суб-
станций. Такой подход позволяет оценить кардиова-
гальный компонент системы барорефлекса. Однако 
снижение чувствительности кардиовагального баро-
рефлекса может быть связано не только со специфи-
ческими нервными путями, но и функцией β-адрено-
рецепторов, которая также снижается в пожилом 
возрасте. Относительно недавно при изучении актив-
ности мышечных симпатических нервов было пока-
зано, что у пожилых пациентов (средний возраст 69 
лет) нарушается симпатический компонент баро-
рефлекса [11], при этом симпатическая чувствитель-
ность барорефлекса обратно коррелировала с жест-
костью сонной артерии и, в меньшей степени, ригид-
ностью аорты. Эти данные предоставляют 
дополнительные объяснения высокой распростра-
ненности АГ у пожилых. Снижение чувствительно-
сти барорефлекса может также вносить вклад в повы-
шение вариабельности АД и объяснять такие фено-
мены, как “скрытая АГ” и “гипертония белого 
халата” в этой популяции [12]. Снижение чувстви-
тельности барорефлекса в пожилом возрасте может 
быть причиной отсутствия ночного снижения АД, 
более выраженного его утреннего подъема, а также 
ортостатической (ОГ) и постпрандиальной гипото-
нии [13-15]. ОГ, определяемая как снижение САД 
≥20 мм рт.ст. или снижение ДАД ≥10 мм рт.ст. в тече-
ние 3 мин после перехода в вертикальное положение, 
наблюдалась у 8% пациентов, включенных в иссле-
дование HYVET (Hypertension in the Very Elderly Trial) 
[16], однако в “неотобранных” популяциях пациен-
тов с АГ этого возраста описана более высокая рас-
пространенность этого феномена [17]. Несколько 
исследований показали, что непереносимость орто-
стаза чаще встречается на фоне лечения β-адрено-
блокаторами (β-АБ) [18, 19]. Это указывает на роль 
нейрогенных факторов как основного механизма, 

ответственного за избыточное ортостатическое сни-
жение АД, по крайней мере, у относительно стабиль-
ных пациентов. Однако ретроспективный анализ 
популяции с высокой вероятностью наличия старче-
ской астении — ветеранов, посещающих гериатриче-
скую клинику, показал, что ОГ чаще встречалась при 
назначении гидрохлоротиазида [20]. Клинический 
опыт подсказывает, что риск ОГ выше при снижении 
объема циркулирующей крови (ОЦК) или в случае 
острых заболеваний. Следовательно, все антигипер-
тензивные препараты (АГП) могут вызывать или 
усиливать ОГ в зависимости от клинического состоя-
ния пациента. Но следует отметить, что надежных 
данных по этому вопросу недостаточно, поскольку 
пациентов с острыми состояниями обычно в эти 
исследования не включали.

Функция почек прогрессивно снижается с воз-
растом, особенно при наличии АГ. Как результат 
снижения кортикального кровотока — 10% на каждые 
10 лет жизни, и последующей атрофии коркового 
слоя почек, число функционирующих клубочков 
значительно уменьшается. При этом скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) поддерживается доста-
точно долгий период времени за счет повышения 
фильтрационной фракции — отношение СКФ и пер-
фузии. Экспериментальные данные позволяют пред-
полагать, что это достигается благодаря повышению 
внутриклубочкового давления, что, в свою очередь, 
может привести к повреждению клубочков. Эпиде-
миологические исследования показывают, что ско-
рость снижения функции почек с возрастом повы-
шена у пациентов с АГ [21], а у пациентов ≥80 лет 
АГ — наиболее сильная детерминанта снижения 
СКФ, рассчитанной по цистатину С [22]. 

Одной из функциональных характеристик ста-
реющей почки является нарушение способности 
адаптироваться к изменению потребления соли. 
После резкого уменьшения потребления поварен-
ной соли пожилым пациентам требуется больше 
времени для достижения баланса на новом уровне, 
и они теряют натрия больше, чем более молодые 
люди. Наряду с возраст-ассоциированным наруше-
нием реабсорбции натрия в восходящей части петли 
Генле, этот фактор предрасполагает пожилых людей 
с АГ к развитию гипонатриемии при низкосолевой 
диете. Это делает их очень чувствительными к сни-
жению ОЦК, что особенно неблагоприятно в виду 
того, что при АГ уже имеется тенденция к сниже-
нию объема плазмы и внеклеточной жидкости. 
Низкий уровень ренина и альдостерона еще больше 
усугубляет тенденцию к снижению ОЦК, и способ-
ствует повышению концентрации калия. Старение 
само по себе ассоциировано с прогрессивным сни-
жением ренина, а высокое АД еще больше усугу-
бляет эту тенденцию. Только в случае развития ише-
мии почки, ренин может повыситься вновь. Следует 
отметить, что патофизиологических исследований 



90

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2017; 16(3)

у людей пожилого и старческого возрастов очень 
мало, поэтому представления о механизмах АГ 
в этих возрастных группах являются экстраполя-
цией знаний, полученных у людей молодого/сред-
него возраста. Таким образом, пациенты ≥80 лет 
с АГ в меньшей степени способны поддерживать 
стабильный уровень АД, во многом вследствие 
нарушения регуляторной функции нервной сис-
темы и склонности к снижению ОЦК при острых 
заболеваниях, снижении потребления соли и воды. 
Насколько снижение функции почек и контроль 
ОЦК вносят вклад в нарушение гемодинамики 
в очень пожилом возрасте изучено недостаточно.

АД, риск заболеваемости и смертности в старче-
ском возрасте

Риск сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности 

Взаимосвязь между АД, сердечно-сосудис той 
заболеваемостью и смертностью изучена в много-
численных исследованиях, по результатам которых 
сделано три убедительных вывода: 

• в общей популяции АГ ассоциирована 
с повышением сердечно-сосудистого риска, 

• нет доказательств четкой связи АГ с не сер-
дечно-сосудистой смертностью, кроме терминаль-
ной почечной недостаточности,

• еще менее ясно, отличается ли от описанной 
ассоциация АД с сердечно-сосудистой заболевае-
мостью и смертностью в старческом возрасте, и если 
да, то каковы детерминанты таких различий.

В целом, прямая связь между АД и риском 
существует и в продвинутом возрасте, однако эта 
взаимосвязь утрачивается или даже становится 
обратной у пожилых людей со старческой астенией. 
Проспективные когортные исследования и их мета-
анализ убедительно доказали ассоциацию между 
АД, заболеваемостью и смертностью. Наиболее 
полный мета-анализ, опубликованный в 2002г, 
основан на данных 1 млн взрослых людей без сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) при включе-
нии в 61 проспективное исследование с кумулятив-
ной длительностью 12,7 млн человеко-лет и >55 
тыс. сердечно-сосудистыми смертями [23]. Заклю-
чение проведенного мета-анализа — по мере увели-
чения возраста уровни САД и ДАД остаются прямо 
взаимосвязанными с риском инсульта и ишемиче-
ской болезни сердца; эта ассоциация менее выра-
жена в наиболее старших возрастных категориях без 
признаков изменения прямого характера взаимо-
связи. Тем не менее, существует значительное рас-
хождение результатов этого мета-анализа, выпол-
ненного на высоком уровне с учетом многочислен-
ных факторов, с другими проспективными 
когортными исследованиям не менее высокого 
качества, в которых отмечено значительное осла-
бление вплоть до появления обратной взаимосвязи 
между уровнем АД и исходами у людей очень пожи-

лого возраста [24-29]. Возраст, в котором эта ассо-
циация меняет свое направление, варьирует 
от исследования к исследованию, но приходится 
на диапазон 75-85 лет. Кроме того, J-образная взаи-
мосвязь уровня ДАД со смертностью выявляется 
у пациентов с ССЗ, что позволяет говорить о том, 
что следует избегать избыточного снижения ДАД 
у этих пациентов [30]. В чем причина расхождений 
между данными качественных исследований? 
В определенной мере ответ на этот вопрос дает ана-
лиз потенциального влияния старческой астении 
на ассоциацию между уровнем АД и смертностью. 
У 2340 человек ≥65 лет когорты исследования 
NHANES (National Health and Nutrition Examination 
Survey), в качестве признака старческой астении 
оценивалась скорость ходьбы на дистанции 20 футов 
(~6 м). Этот показатель был использован в качестве 
стратифицирующего при изучении ассоциации АГ 
со смертностью [31]. Результаты показали, что среди 
людей с наибольшей скоростью ходьбы повышен-
ное САД (>140 мм рт.ст.) было ассоциировано 
с повышением смерт ности, как это наблюдается 
и в общей популяции. У тех же, кто был не в состо-
янии пройти тест с ходьбой, ассоциация между 
повышенным АД и смертностью была обратной, 
и оставалась таковой после поправки на потенци-
ально влияющие факторы. Таким образом, резуль-
таты исследования NHANES позволяют предпола-
гать, что старческая астения, или биологический 
возраст, в большей мере, чем хронологический, 
определяет ассоциацию между АД и смертностью. 
Такая же тенденция продемонстрирована для риска 
инсульта [32]. 

Гипотеза, что биологический возраст/старче-
ская астения является основным фактором, моди-
фицирующим взаимосвязь между АД и риском, 
весьма привлекательна, но ряд вопросов, по-преж-
нему, требуют изучения. 

Во-первых, очевидно, что в среднем общее 
состояние здоровья пожилых людей, включенных 
в мета-анализ [23], было лучше, чем людей, вклю-
ченных в отдельные когортные исследования, кото-
рые обнаружили обратную ассоциацию между АД 
и риском. Действительно, последние, как правило, 
включали пожилых пациентов с большей комор-
бидностью, более выраженными зависимостью 
в повседневной жизни или когнитивными наруше-
ниями [24-29]. Более того, ни одно из исследова-
ний, включенных в упомянутый выше и другие, ему 
подобные мета-анализы, не было адресовано 
вопросу влияния общего состояния здоровья 
на риск. 

Второй вопрос, требующий ответа, — каков 
оптимальный метод оценки старческой астении 
в данном контексте? Старческая астения — это 
состояния повышенной уязвимости и, как след-
ствие, кумулятивного угасания функционирования 
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многих взаимосвязанных физиологических систем 
[33]. Разработаны валидные модели старческой 
астении. Однако по-прежнему не достает методов 
выявления старческой астении и оценки ее тяжести 
в рутинной клинической практике. Так называемый 
“индекс хрупкости” — клинически привлекатель-
ный способ оценки старческой астении, поскольку 
позволяет ее градировать, а не только судить о ее 
наличии или отсутствии [34], но в настоящее время 
отсутствует единый подход к его определению.

Наконец, в исследовании NHANES в качестве 
конечной точки оценивалась общая смертность. 
При этом важно знать, влияет ли эффект старче-
ской астении на общую смертность повышением 
сердечно-сосудистой смертности или другими при-
чинами, например, падениями, костными перело-
мами — бедренной кости и др. 

Отдельного внимания заслуживают ДАД, ПД 
и ОГ. В обсужденном выше мета-анализе пациенты 
с ДАД <70 мм рт.ст. отдельно не анализировались, 
но есть результаты нескольких исследований, кото-
рые позволяют заключить, что уровень ДАД ниже 
этой границы ассоциирован с особенно значимым 
повышением риска смерти [30]. ПД в мета-анализе 
также не уделено внимания, но существует доста-
точно много убедительных данных, что этот показа-
тель является сильным и независимым предикто-
ром риска исходов у пожилых [35, 36]. Существует 
также информация о том, что низкое ДАД утрачи-
вает свое прогностическое значение после коррек-
ции по ПД [36]. Следует отметить, что подобного 
рода анализ влияния ДАД и ПД на исходы, весьма 
сложен со статистической точки зрения из-за силь-
ной коллинеарности показателей, но важен для 
понимания их ассоциации с риском событий. Диа-
столическая гипотония независимо ассоциирована 
с повышением риска исходов, нарушением перфу-
зии жизненно важных органов, особенно сердца 
[37]. Если же низкое ДАД утратит предсказывающее 
значение после коррекции по ПД, повышенный 
риск, ассоциированный с низким ДАД, будет ско-
рее обусловлен повышенной артериальной жест-
костью, т. е. далеко зашедшим сосудистым повреж-
дением. В то же время, эти ассоциации не  являются 
взаимоисключающими, поскольку повышенная 
артериальная ригидность вносит вклад как повыше-
ние ПД, так и в снижение ДАД. 

ОГ — как симптомная, так и бессимптомная, — 
доказанный независимый ФР сердечно-сосудистых 
событий и смерти у пожилых людей [34, 38]. Однако 
эта ассоциация утрачивает достоверность, если при 
анализе принимается во внимание старческая асте-
ния, и это указывает на более важное значение 
последней для прогноза жизни [39].

Риск функциональной зависимости 
Сохранение физической и когнитивной неза-

висимости — важнейшая задача общественного 

здравоохранения в свете стремительного нараста-
ния числа пожилых людей. Утрата способности 
к решению физических и когнитивных задач озна-
чает серьезное снижение функционального здо-
ровья и ведет за собой повышение риска госпитали-
зации и смерти [40, 41]. 

Как обсуждалось выше, старческая астения — 
снижение функциональных способностей, — может 
модифицировать взаимосвязь между АД и сер-
дечно-сосудистой заболеваемостью и смертностью. 
Однако нарушение функционирования может быть 
результатом высокого АД и возможным послед-
ствием ССЗ и цереброваскулярных заболеваний, 
например, инсульта, повреждения белого вещества 
головного мозга [42-45]. Это ставит функциональ-
ные нарушения в сложное положение: они могут 
быть и следствием АГ, и модифицировать взаимо-
связь между АГ и сердечно-сосудистой заболевае-
мостью и смертностью.

В отношении когнитивных функций большин-
ство длительных наблюдательных исследований 
указывают на то, что АГ в середине жизни повы-
шает риск когнитивных нарушений в более поздний 
период [46-49]. Суммарные результаты свидетель-
ствуют о том, что АГ в среднем возрасте ассоцииро-
вана с повышением риска деменции на 60% [50]. 
Эффект же уровня АД в позднем периоде жизни 
на когнитивные функции сложен и менее ясен [47, 
51]. Несколько исследований, особенно у пациен-
тов очень пожилого возраста, позволяют предпола-
гать, что низкое АД или его снижение способствует 
более быстрому прогрессированию когнитивных 
нарушений и развитию более тяжелой деменции 
[52, 53]. Возраст, в котором характер ассоциации 
между АД и когнитивными нарушениями меняется, 
составляет ~75 лет [54]. В то же время, низкое АД 
может быть последствием нейродегенеративных 
заболеваний, вызывающих нарушение ауторегуля-
ции АД или поведенческие нарушения, приводя-
щие к изменению характера питания или снижению 
массы тела [55].

АГ в середине жизни оказывает отрицательное 
влияние на физическое функционирование — коли-
чество лет независимой жизни в более поздний 
период [56]. Однако взаимосвязь между АД в позд-
нем периоде жизни и физическим функционирова-
нием менее понятна. Поперечные исследования 
у пожилых людей продемонстрировали связь между 
высоким АД и низким физическим функциониро-
ванием и физической зависимостью по критериям 
скорости ходьбы, трудностям в повседневной актив-
ности и снижения функций нижних конечностей 
[57-59]. Результаты проспективных наблюдений 
неоднозначны: у пациентов с сохранным функцио-
нированием в возрасте 70-80 лет высокое АД сопря-
жено со снижением физических функций — замед-
лением ходьбы [57, 60] и зависимостью [61], 
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в то время как у очень пожилых людей со сниже-
нием функционирования и меньшей силой рук при 
динамометрии, связано, напротив, низкое АД [52, 
62, 63].

Суммарно накопленные данные о взаимосвязи 
АД и функционирования свидетельствуют о ее зави-
симости от возраста: АГ в среднем возрасте приво-
дит к когнитивным и физическим нарушениям 
в более позднем периоде жизни, но эта ассоциация 
инвертирована в определенных подгруппах биоло-
гически более старых пациентов [47, 64]. 

Как определять этих биологически более ста-
рых людей? В исследовании NHANES [31] проспек-
тивная оценка в группе очень пожилых людей пока-
зала, что взаимосвязь низкого АД и снижения ког-
нитивных функций наиболее отчетлива у людей 
со значительным снижением физических функций 
[48]. Исследования в более молодой популяции 
со средним возрастом 60 лет с проявлениями ССЗ 
показали, что низкое АД, особенно ДАД, ассоци-
ировано с прогрессированием атрофии мозга и худ-
шим функциональным статусом [65, 66]. Такие 
результаты предполагают, что низкое системное АД 
у определенных групп биологически старых людей 
в связи с дисфункцией сердечно-сосудис той сис-
темы может приводить к нарушению перфузии жиз-
ненно важных органов, включая головной мозг. 
Следствием этого может быть утрата ткани мозга 
и снижение когнитивного и физического функцио-
нирования [67, 68]. Несмотря на ограниченность 
информации в пользу этого предположения; име-
ются результаты исследований, которые показали, 
что пациенты, у которых низкое АД сочетается 
с церебральной гипоперфузией, обладают меньшим 
объемом головного мозга, чем те, у которых име-
ются либо низкое АД, либо признаки гипоперфузии 
мозга [69].

ОГ не только ассоциирована со смертностью 
и сердечно-сосудистыми исходами, но также свя-
зана с падениями и когнитивными нарушениями 
[70]. Хотя взаимосвязь между ОГ и риском падений 
показана в нескольких исследованиях [70-73], 
информация о ее взаимосвязи с когнитивными 
нарушениями не настолько убедительна, а при-
чинно-следственные взаимосвязи не известны [37, 
74]. Не ясно, существуют ли различия между сим-
птомной и бессимптомной ОГ в отношении функ-
циональных нарушений, и это требует дальнейшего 
изучения [37]. Более того, следует учитывать факт, 
что исследования значения ОГ проводились в попу-
ляциях пациентов с АГ, в связи с чем необходимо 
изучение роли АГТ. Необходимы также исследова-
ния для определения оптимального метода оценки 
ОГ. Например, есть данные о том, что начальное, 
в пределах <1 мин после перехода в вертикальное 
положение, ортостатическое снижение АД потен-
циально более значимый феномен, чем традици-

онно оцениваемое снижение в интервале 1-3 мин, 
особенно в отношении жалоб, риска падений 
и старческой астении [75]. При этом ассоциация ОГ 
с риском сердечно-сосудистых событий обуслов-
лена более отсроченным ортостатическим сниже-
нием АД [38].

Итак, большое количество доказательств пред-
полагает, что повышение САД и ДАД ассоцииро-
вано с повышением риска сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности. Картина менее ясна 
для пациентов старческого возраста, со старческой 
астенией, определенной, например, по скорости 
ходьбы или коморбидности. У таких людей ассоци-
ация между АД и риском может быть обратной. 
Почему высокое АД может быть хорошим призна-
ком у людей ≥80 лет? Значительная часть людей 
очень пожилого возраста с физическими нарушени-
ями имеет распространенные сосудистые наруше-
ния от атеросклероза и артериальной ригидности 
до микрососудистого разрежения. При низком 
уровне АД регуляторные механизмы сохранения 
перфузии жизненно важных органов могут не рабо-
тать. Имеются данные о том, что АД постепенно 
снижается в течение 3 лет перед смертью у людей 
очень пожилого возраста, предполагая, что низкий 
уровень АД является индикатором риска, обуслов-
ленного коморбидностью [76, 77]. Таким образом, 
высокое АД может быть компенсаторным механиз-
мом поддержания перфузии органов, и тем самым 
предотвращает заболеваемость и функциональные 
нарушения. Роль низкого ДАД, высокого ПД и ОГ 
очень сложна, необходимые дальнейшие исследова-
ния для того, чтобы установить, являются ли они 
независимыми предикторами риска и модифициру-
ется ли их ассоциация с риском событий и призна-
ками старческой астении так же, как в случае с САД. 
Необходимы и дальнейшие исследования для того, 
чтобы определить, является ли старческая астения/
биологический возраст подходящим инструментом 
для отбора пациентов для АГТ, и если это так, 
то какой специфический индикатор биологиче-
ского возраста оптимален для этого.

АГТ у пациентов старческого возраста
Современные рекомендации осторожно оптими-

стичны в отношении лечения АГ у пациентов старче-
ского возраста, включая людей ≥60 лет (тaблица 1) [4]. 
Важно отметить, что все исследования у людей этой 
возрастной группы включали пациентов с САД 
≥160 мм рт.ст. и предоставили очень мало данных 
о пользе снижения САД <140 мм рт.ст. по сравнению 
с достижением уровня 140-150 мм рт.ст.

Доказательства пользы АГТ у сохранных паци-
ентов ≥80 лет базируются на результатах мета-ана-
лиза РКИ [78] с включением относительно неболь-
шого числа наблюдений <7 тыс. пациентов (с учетом 
исследования HYVET) [16]. Перенос результатов 
этого мета-анализа в клиническую практику сопря-
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жен с рядом ограничений. Например, в HYVET 
не включали пациентов с сердечной недостаточ-
ностью, креатинином сыворотки >150 мкмоль/л, 
деменцией, находящиеся в домах престарелых, 
с уровнем САД в положении стоя <140 мм рт.ст. 
АГТ была ограничена 2 препаратами в низких дозах. 
Имеются данные о том, что более интенсивная тера-
пия, т. е. назначение >2 АГП или снижение САД 
более чем на 15-20 мм рт.ст., ассоциировалась с боль-
шей смертностью [78]. У врача это вызывает 
несколько вопросов при ведении пациентов старче-
ского возраста: на какой уровень целевого АД следует 
ориентироваться: 140-150 мм рт.ст. или 150-160 мм 
рт.ст.? Каково максимально возможное число АГП — 
2 или 3? Следует ли ориентироваться на целевую 
величину снижения САД, например, на 10-20 мм 
рт.ст. от исходного, а не на целевой уровень АД? 

Сохранение физических и когнитивных функ-
ций — важнейший специфический исход при тера-
певтических вмешательствах в популяции людей 
старческого возраста. Лечение АГ у сохранных 

людей пожилого и старческого возрастов предот-
вращает сердечно-сосудистые события, потенци-
ально ведущие к зависимости — инсульт, инфаркт 
миокарда, сердечную недостаточность. Однако 
эффективность лечения именно в отношении функ-
ционального статуса изучена в меньшей степени, 
и даже положительный эффект снижения АД 
в отношении профилактики цереброваскулярных 
событий не очень заметно отражается на сохране-
нии физического и когнитивного функционирова-
ния [47, 63, 79]. Данные по оценке когнитивных 
функций в исследовании HYVET и других РКИ ука-
зывают на пограничное снижение риска деменции, 
ассоциированное с АГТ [79]. Систематические 
обзоры и мета-анализы РКИ также не обнаружили 
убедительных доказательств того, что АГТ может 
снизить риск деменции [80, 81].

Учитывая эту неопределенность, современные 
рекомендации подчеркивают важность клинической 
оценки конкретного пациента при принятии решения 
об АГТ (таблица 1), но не указывают, какие специфи-

Таблица 1 
Рекомендации по АГТ у пациентов пожилого и старческого возрастов

–  Пациентам ≥80 лет в хорошем физическом и психическом состоянии, без старческой астении, назначение медикаментозной АГТ 
рекомендуется при САД ≥160 мм рт.ст. с достижением уровня САД 140-150 мм рт.ст. [Класс рекомендаций I, уровень доказанности А]. 

–  Начало АГТ у пациентов <80 лет без старческой астении может быть рассмотрено при САД ≥140 мм рт.ст. с достижением целевого 
уровня <140 мм рт.ст. при условии хорошей переносимости лечения. [Класс рекомендаций IIb, уровень доказанности C]. 

–  У пациентов ≥80 лет в хорошем физическом и психическом состоянии, без старческой астении, при исходном САД ≥160 мм рт.ст. 
рекомендуется достижение уровня САД 140-150 мм рт.ст. [Класс рекомендаций I, уровень доказанности В]. 

–  У пациентов со старческой астенией решение об АГТ принимается лечащим врачом, основываясь на мониторировании клинических 
эффектов лечения и с адаптацией его в соответствии с индивидуальной переносимостью. [Класс рекомендаций I, уровень доказан-
ности С]. 

–  При достижении пациентом 80-летнего возраста следует рассмотреть продолжение предшествующей АГТ при условии ее хорошей 
переносимости. [Класс рекомендаций IIa, уровень доказанности С]. 

–  Все основные классы АГП могут быть использованы для лечения АГ у пациентов пожилого и старческого возрастов. Тиазидные 
диуретики и антагонисты кальция могут быть предпочтительны при лечении ИСАГ. [Класс рекомендаций I, уровень доказанности А]. 

Таблица 2 
Некоторые вопросы лечения АГ у людей ≥80 лет, требующие дальнейших исследований

Является ли целевое снижение САД, например, на 10-20 мм рт.ст., более предпочтительным, чем достижение целевого САД, например, 
140-150 мм рт.ст. или ДАД, например, 70-75 мм рт.ст.?

Безопасно ли и эффективно ли использование >2 АГП у пациентов без старческой астении?

Предпочтительные АГП первой и второй линии? 

Существуют ли суррогатные конечные точки, надежно предсказывающие пользу АГТ?

Какие факторы, связанные со старческой астенией или биологическим возрастом, могут наиболее точно предсказывать недостаточную 
клиническую пользу АГТ?

Каковы характеристики пациентов старческого возраста, у которых высокое АД полезно? 

Является ли значительно сниженная СКФ аргументом в пользу терапии с целью снижения риска терминальной почечной 
недостаточности или против медикаментозной АГТ во избежание нежелательных явлений?

Почему АГТ не приводит к улучшению исходов у пациентов со старческой астенией?

Полезно ли уменьшение или отмена АГТ у пациентов со старческой астенией, полипрагмазией, пациентов с ДАД <70 мм рт.ст. или ОГ?
Следует ли уменьшить или отменить АГТ при ухудшении функции почек во время лечения — например, снижении СКФ на >10-20%?

Какие параметры ОГ наиболее сильно связаны с клиническими исходами?

Является ли краткосрочная вариабельность АД по данным суточного мониторирования или долгосрочная вариабельность АД, например, 
от визита к визиту, фактором риска у пациентов старческого возраста? 
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ческие факторы должны приниматься врачом во вни-
мание за исключением переносимости лечения. 

В одном из исследований у пациентов, получа-
ющих активную терапию, общая смертность была 
выше у пациентов с более низким уровнем САД 
и ДАД на фоне лечения, при этом эти пациенты 
характеризовались снижением массы тела и гемо-
глобина, т. е. показателей, отражающих общее 
состояние здоровья [82].

Остается открытым вопрос, влияет ли старческая 
астения/общее физическое и когнитивное функцио-
нирование на эффективность АГТ в той же мере, как 
на ассоциацию между уровнем АД и исходами. Дру-
гими словами, можно ли использовать те же парамет-
ры, которые важны для оценки эффектов АГ на риск 
у пациентов пожилого возраста, для отбора пациентов 
с целью определения необходимости АГТ и ее интен-
сивности. Стратификация популяций исследований 
по признакам старческой астении или ее суррогатам 
(например, полипрагмазии) может пролить опреде-
ленный свет на этот вопрос, и такой анализ соответ-
ствующих исследований был бы полезен. 

На современном этапе наиболее важная про-
блема — недостаточность данных для определенных 
клинических рекомендаций, основанных на дока-
занном, и большое количество вопросов, нуждаю-
щихся в дальнейшем изучении (таблица 2). 

Основываясь на имеющихся данных, представля-
ется обоснованным не использовать >2 АГП даже 
у сохранных пациентов с АГ в возрасте ≥80 лет, 
поскольку безопасность и эффективность такого 
режима не установлена [83, 84]. Возможно, исключе-
нием может быть тяжелая АГ с САД >180 мм рт.ст. 
Следует помнить о том, что АГТ вносит важный вклад 
в полипрагмазию, т. е. одновременное назначение ≥5 
лекарств для длительного применения. Полипрагма-
зия чрезвычайно распространена у пациентов старче-
ского возраста, и сопряжена со значительным увели-
чением риска нежелательных побочных реакций 
и связанных с ними госпитализаций, снижает каче-
ство жизни, самостоятельность и когнитивное функ-
ционирование. Представляется логичным рассматри-
вать возможность уменьшения интенсивности АГТ 
у пациентов, получающих ≥3 АГП, если САД снижа-
ется ниже 130 мм рт.ст. [83, 84]. Видимо не следует 
начинать АГТ у пациентов >80 лет со старческой асте-
нией, поскольку результаты когортных исследований 
указывают на то, что высокое АД может быть 
не ассоци ировано с ССЗ у пациентов со старческой 
астенией. Кроме того, отсутствует информация о том, 
что АГТ снижает риск сердечно-сосудистых событий 
у пациентов со старческой астенией, но гораздо 
больше сведений о том, что она небезопасна у этой 
категории популяции. Представляется логичным рас-
смотреть возможность отмены АГТ при развитии 
старческой астении у ранее сохранного пациента. 
Однако, безопасность такого подхода в настоящее 

время не ясна. Отмена АГП у пациентов старческого 
возраста, не обязательно в контексте старческой асте-
нии или полипрагмазии, обычно ассоци ировалась 
с возвратом АГ без увеличения частоты сердечно-
сосудистых событий [85-89]. Однако в этих исследова-
ниях использовались либеральные правила возобнов-
ления АГТ, и они не обладали достаточной статисти-
ческой силой для однозначных выводов. Отмена 
диуретиков может быть ассоциирована с повышением 
риска развития сердечной недостаточности, особенно 
в первые 4 нед. после прекращения их приема [89], 
поэтому отмена диуретиков должно производиться 
под тщательным мониторингом. 

Возможно, АГТ должна быть пересмотрена или 
ослаблена у пациентов ≥80 лет, особенно при разви-
тии старческой астении, в случае достижения низ-
кого ДАД <60-70 мм рт.ст., или развития ОГ — сни-
жение САД на ≥20 мм рт.ст. и снижении САД 
<140 мм рт.ст. при переходе в вертикальное положе-
ние, независимо от симптомов. 

Следует еще раз подчеркнуть, что рекоменда-
ции выше не основаны на твердых доказательствах. 
Приведенные критерии не должны использоваться 
по принципу “есть/нет”, поскольку по своей сути 
они могут изменять во времени, но должны прини-
маться во внимание при решении вопроса о назна-
чении АГТ у людей очень пожилого возраста. 

Заключение
Современные рекомендации по АГ отказались 

от принципа “чем ниже, тем лучше” при лечении 
пациентов пожилого возраста. Необходима разра-
ботка специфических рекомендаций по лечению АГ 
в старческом возрасте, основанных на биологиче-
ском возрасте и наличии старческой астении. Доступ-
ные в настоящее время данные не отвечают на мно-
гие ключевые вопросы ведения этой категории паци-
ентов (таблица 2). Повышение осведомленности 
врачей о разделении пожилых пациентов, основыва-
ясь на их биологическом, а не паспортном возрасте 
может способствовать персонификации подходов 
к их лечению и использованию пациент-ориентиро-
ванных стратегий взамен болезнь-ориентированных 
[90]. Mаркеры биологического возраста или старче-
ской астении, такие как скорость ходьбы, полипраг-
мазия, коморбидность, комбинированный “индекс 
хрупкости” могут использоваться для понимания 
сложной взаимосвязи между АД в позднем периоде 
жизни и риском клинических исходов и идентифи-
цировать пожилых пациентов, у которых АГТ может 
быть полезна, а у кого нет. Необходимы простые, 
точные и надежные методы для оценки биологиче-
ского возраста у пожилых людей. На чем они должны 
быть основаны — на комплексной гериатрической 
оценке, простой оценке скорости ходьбы или интуи-
ции клинициста, — в настоящее время не ясно, 
и требует дальнейших исследований.
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